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	 Las	 enfermedades	 Autoinmunes	 Sistémicas	 (EAS)	 constituyen	 un	 grupo	
heterogéneo	de	enfermedades	caracterizadas	por	la	de	presencia	de	autoanticuerpos	
que	 patogénicamente,	 atacan	 y/o	 lesionan	 múltiples	 células,	 tejidos	 y	 órganos,	
ocasionando	una	gran	diversidad	de	manifestaciones	clínicas.	




















Epidemiológicamente,	 las	 Conectivopatías	 afectan	 de	 forma	 predominante	 a	
mujeres	 (como	 la	mayoría	 de	 las	 enfermedades	 autoinmunes	 en	 general)	 y	 algunas	
como	 el	 LES,	 el	 SAF	 y	 las	 formas	 indiferenciadas	 de	 conectivopatías,	 inciden	
especialmente	 en	 mujeres	 jóvenes	 en	 edad	 fértil,	 por	 lo	 que,	 aunque	 son	
relativamente	 poco	 prevalentes,	 el	 hecho	 de	 afectar	 a	 grupos	 poblacionales	











	 Así,	 se	 sabe	 que	 muchas	 de	 las	 pacientes	 con	 éstas	 patologías,	 que	
clásicamente	 tenían	malos	 resultados	 gestacionales	 en	 forma	 de	 	 abortos,	 pérdidas	
fetales,	eclampsia	o	recién	nacidos	de	bajo	peso.	Dichos	problemas	persisten	en	menor	
grado,		pese	a	los	avances	diagnóstico-terapéuticos.	
	 En	 los	 siguientes	 apartados	 de	 esta	 introducción	 se	 comentarán	 las	






















Reseña	 histórica	 de	 las	 Enfermedades	 Autoinmunes	
Sistémicas	y	perspectiva	actual	
	
Si	 se	 habla	 de	 enfermedades	 heterogéneas	 en	 sus	 manifestaciones	 como	 se	
verá	más	adelante,	no	podrían	ser	de	otra	manera	sus	inicios	a	lo	largo	de	la	historia0.		






Las	 piezas	 que	 han	 ido	 conformando	 esta	 enfermedad	 surgen	 a	 raíz	 de	 las	
descripciones	de	las	lesiones	cutáneas	fundamentalmente.	
Desde	el	Herpes	esthiomenos	de	Hipócrates	hasta	 las	 recientes	clasificaciones	
anatomopatológicas	 de	 las	 lesiones,	 a	 lo	 largo	 de	 la	 historia	 se	 ha	 desplegado	 un	
amplísimo	abanico	de	terminologías	y	descripciones,	atendiendo	fundamentalmente	a	
sus	manifestaciones	cutáneas	y	anatomopatológicas.	De	hecho	el	 término	“lupus”	se	




de	San	Martin	 y	dice	 “…gravemente	afectado	por	 la	enfermedad	denominada	 lupus,	
una	especie	de	fina	línea	roja	quedó	como	señal	de	la	cicatriz”.		
Desde	 entonces	 y	 hasta	 el	 siglo	 XX	 las	 asociaciones	 incorrectas	 de	 la	
enfermedad	han	sido	muy	variadas.		
Probablemente	 lo	 más	 lógico	 es	 pensar	 en	 la	 era	 prebacteriológica,	 que	 se	
trataran	 y	 describieran	 en	 su	mayoría	 las	 lesiones	 como	 “enfermedad	 tuberculosa”,	
hasta	que	en	1933	Keil	establece	que	esta	relación	era		casual	y	no	causal.		
Fue	 en	 1895	 cuando	 Ferdinand	 von	 Hebra	 propone,	 en	 un	 intento	 de	
descripción	 de	 las	 lesiones	 cutáneas,	 la	 “seborrea	 congestiva”	 que	 coincide	 con	
afectación	 de	 mejillas	 y	 nariz	 del	 “lupus”,	 con	 una	 peculiar	 distribución	 en	 alas	 de	
mariposa.		A	raíz	de	esto,	fue	Cazavane	el	que	introduce	describe	en	1851	el	término	
Lupus	 Eritematoso,	 para	 esas	 y	 otras	 con	 múltiples	 formas	 de	 afectación	 cutánea	
(discoide,	aguda	y	 subaguda).	Además,	ya	entonces	observa	el	predominio	 femenino	









La	 eclosión	 de	 la	 enfermedad	 se	 produce	 en	 la	 década	 de	 1950	 con	 el	
diagnóstico	de	44	casos	en	2	años	en	el	Los	Ángeles	Country	Hospital,	comenzándose	
la	investigación	masiva	de	la	enfermedad.	
Había	 sido	 en	 1947	 cuando	 Hargraves	 descubre	 la	 célula	 conocida	 como	 LE,	
presente	 en	 médula	 ósea	 de	 los	 pacientes	 afectados.	 Tras	 los	 primeros	 análisis,	
concluyen	que	para	la	formación	de	ésta	existen	unos	mecanismo	de	factores	séricos	
que	 reaccionan	 contra	 determinados	 elementos	 nucleares,	 lo	 que	 conduce	 a	 la	







zarzaparrilla	con	mercurio	de	Cazenave	hasta	 los	derivados	de	 la	quinina	en	 los	años	
50.		
En	 este	 punto,	merece	 atención	 la	 otra	 gran	 entidad	 de	 la	 que	 trata	 nuestro	
trabajo:	el	síndrome	Antifosfolípido.		Su	historia	va	de	la	mano	de	la	del	lupus,	pero	no	
será	 hasta	 1983	 cuando	 Hughes	 publica	 su	 artículo	 en	 el	 que	 describe	 un	 grupo	 de	
pacientes	 con	 lupus,	 trombosis	 y	 abortos	 de	 repetición,	 relacionándolo	 con	 la	
presencia	de	anticoagulante	lúpico.		
A	principios	de	 los	años	50,	Moore	 informó	de	 la	existencia	de	pacientes	que	
presentaban	reactividad	en	los	test	de	VDRL	en	ausencia	de	infección	por	treponemas.	
Esta	falsa	positividad	fue	dividida	en	aguda	o	crónica,	donde	se	encontraban	pacientes	
con	 enfermedades	 autoinmunes	 sistémicas,	 en	 particular	 el	 lupus	 eritematoso	
sistémico	hasta	en	un	10	-	20%	de	los	casos.		
Por	otro	lado,	en	1952,	Haserick	y	Long	demostraron	en	cinco	pacientes	que	la	
serología	 falsa	 positiva	 podía	 preceder	 al	 lupus	 por	 varios	 años	 antes	 incluso	 de	 la	
aparición	 de	 cualquier	 manifestación	 clínica	 de	 la	 enfermedad.	 El	 impacto	 de	 esta	








propio	 Conley	 y	 Hartmann	 describieron	 e	 introdujeron	 el	 término	 denominó		
“anticoagulante	lúpico”.		
	Volviendo	 a	 1983	 y	 a	 Huges,	 éste	 enfatizó	 en	 que	 tenía	 pacientes	 con	
trombosis	 que	 eran	 serológicamente	 un	 grupo	 homogéneo	 pero	 claramente	
diferenciado	 de	 los	 casos	 típicos	 de	 lupus,	 como	 para	 ser	 considerados	 una	 entidad	
diferente.	
Sus	 manifestaciones	 clínicas	 más	 características	 de	 este	 grupo	 de	 pacientes	
eran	 fenómenos	 trombóticos	 en	 ocasiones	 múltiples,	 abortos	 espontáneos,	
enfermedad	 neurológica,	 trombocitopenia	 y	 lívedo	 reticularis.	 Con	 esta	 descripción,	
producto	de	cuidadosas	observaciones	clínicas	combinadas	con	 los	datos	analíticos	y	
de	 laboratorio	 asociados,	 Hughes	 sentaba	 el	 concepto	 de	 SAF	 que	 con	 algunas	
modificaciones	persiste	aún	en	nuestros	días.		
Las	 enfermedades	 autoinmunes	 cada	 vez	 se	 conocen	más	 en	 la	 sociedad	 en	
general	 y	 dentro	 de	 los	 profesionales	 sanitarios	 en	 particular.	 Probablemente	 no	 se	
deba	 esta	 situación	 a	 la	 gran	 capacidad	 de	 comunicación	 de	 los	 médicos,	 la	 cual	 a	
veces	 puede	 resultar	 cuanto	 menos	 escasa,	 sino	 a	 la	 publicidad	 y	 la	 prensa	 de	






Lady	Gaga	 (cantante	 de	 31	 años	 diagnosticada	 de	 “fibromialgia”	 pero	 	 con	 perfil	 de	
autoanticuerpos	de	lupus)	o	incluso	el	mismísimo	Michael	Jackson.		
No	 cabe	 duda	 que	 gracias	 al	 irreverente	 Dr.	 House	 y	 su	 famoso	 “It’s	 never	
lupus”	 es	 una	 enfermedad	 que	 se	 puso	 de	moda	 y	 que	 la	 sociedad	 ha	 empezado	 a	
conocer.			
Por	 este	motivo	 creemos	 que,	 en	 la	 era	 de	 la	 información	 y	 el	 conocimiento	
global,	es	bueno	querer	saber	más	y	conocer	mejor	las	características	de	los	pacientes,	
en	 este	 caso	 embarazadas	 con	enfermedades	 autoinmunes,	 	 para	poder	 informarles	
mejor	y	con	más	garantías.			














los	 anticuerpos	 antinucleares	 (ANA)	 en	 los	 laboratorios,	 hoy	 ha	 dejado	 de	 ser	 una	
considerada	 una	 enfermedad	 infrecuente	 o	 raro	 como	 se	 verá	 en	 el	 siguiente	
apartado.	
No	 hay	 pruebas	 de	 laboratorio	 o	 un	 cuadro	 clínico	 específico,	 por	 lo	 que	 su	
diagnóstico	es	siempre	clínico,	apoyándose	en	criterios	de	clasificación	que	no	fueron	
establecidos	para	la	práctica	clínica	sino	para	trabajos	de	investigación.	






La	 incidencia	 del	 LES	 en	 la	 población	 general	 en	 Estados	 Unidos1,	
Latinoamérica2,	Europa3	y	Asia4	oscila	entre	1	y	25	casos	por	100000	habitantes.	Esta	
gran	 variabilidad	 en	 la	 tasa	 de	 incidencia	 se	 debe	 en	 parte	 a	 los	 problemas	
metodológicos	 de	 selección	 de	 casos	 dado	 que	 los	 criterios	 diagnósticos	 se	 han	 ido	
modificando	a	lo	largo	de	los	años.		
Uramoto5	en	1999	fue	el	autor	que	señaló	que	en	Estados	Unidos	la	incidencia	














14:1.	 La	mayor	prevalencia	del	 LES	 	 en	mujeres	está	 relacionada	 con	el	 papel	de	 las	
hormonas	 sexuales	 femeninas	 en	 la	 patogenia	 de	 la	 enfermedad.	 Esta	 influencia	
hormonal	ha	quedado	demostrada	en	modelos	murinos.	
Clínicamente	 se	 observa	mayor	 incidencia	 del	 LES	 en	 la	 edad	 reproductiva	 y	
existe	 mayor	 riesgo	 de	 tener	 brotes	 de	 actividad	 coincidiendo	 con	 los	 cambios	
hormonales,	 como	 en	 la	 gestación8,	 la	 toma	 de	 anticonceptivos	 hormonales	 o	 el	
tratamiento	hormonal	sustitutivo.	
Los	hombres	representan	sólo	entre	el	4	y	22%	de	todos	los	casos	de	LES9.	Se	


























Existe	 una	 mayor	 susceptibilidad	 para	 desarrollar	 un	 LES	 en	 ciertos	 grupos	
étnicos	 ya	 que	 es	 más	 frecuente	 en	 pacientes	 de	 origen	 no	 caucásico3,12,	 como	 los	
afroamericanos,	hispanos13	o	amerindios,	asiáticos	y	aborígenes	de	Australia.	Además	
de	 observarse	 una	 incidencia	 superior,	 tienen	 peor	 pronóstico	 con	mayor	 actividad,	
daño	acumulado	y	mortalidad.	En	estos	grupos	étnicos	el	LES	también	se	comporta	de	
forma	diferente,	desarrollando	más	afectación	hematológica,	neurológica	y	renal12.		
Estas	 diferencias	 que	 se	 encuentran	 entre	 los	 diferentes	 grupos	 étnicos	























































menos	 aceptados	 y	 su	 uso	 de	momento	 no	 está	muy	 extendido	 en	 la	 clínica.	 	 Han	
















El	 Síndrome	 Antifosfolípido	 (SAF)	 es	 un	 trastorno	 de	 origen	 autoinmune	
caracterizado	 por	 la	 aparición	 de	 trombosis	 arteriales	 y	 venosas	 y/o	 la	 presencia	 de	
complicaciones	 obstétricas	 y	 analíticamente	 por	 la	 presencia	 de	 anticuerpos	
antifosfolípido	 (AAF).	 Los	 AAF	 son	 un	 grupo	 heterogéneo	 de	 anticuerpos	 con	
especificidad	para	el	complejo	fosfolípidos-proteínas	plasmáticas	con	afinidad	para	los	
fosfolípidos	aniónicos.	











Sydney,	 no	 hay	 que	 olvidar	 que	 existe	 otra	 serie	 de	 cuadros	 clínicos	 vinculados	 al	
síndrome,	 como	 son	 la	 trombocitopenia,	 lesiones	 valvulares	 cardíacas,	
manifestaciones	 neurológicas	 de	 diversa	 índole	 o	 cuadros	 cutáneos.	 	 Es	 importante	
resaltar	en	este	punto	que	es	posible	encontrar	anticuerpos	antifosfolípido	 fuera	del	
SAF.	 De	 esta	 manera,	 están	 presentes	 en	 el	 contexto	 de	 otras	 enfermedades	














LES	 y	 test	 de	 síflis	 falsamente	 positivo,	 junto	 a	 trastornos	 de	 la	 coagulación	 que	
aumentaban	 el	 tiempo	 de	 la	 misma.	 Además,	 in	 vitro,	 se	 identificaba	 un	 factor	
anticoagulante	plasmático	que	no	corregía	tras	añadir	plasma	normal.		
Posteriormente,	 los	 investigadores	 se	 percataron	 de	 que	 ese	 factor	
anticoagulante	se	asociaba	más	bien	a	 fenómenos	 trombóticos	que	hemorrágicos	en	
los	 pacientes	 con	 lupus	 en	 que	 había	 sido	 descrito.	 Finalmente,	 el	 término	
anticoagulante	 lúpico	 (AL)	 fue	 acuñado	 para	 designar	 al	 inhibidor	 de	 la	 coagulación	
que	 impedía	 la	 activación	 de	 la	 protrombina	 por	 la	 protrombinasa	 y	 que	 había	 sido	
descubierto	en	el	plasma	de	pacientes	con	lupus.	
Para	determinar	su	presencia	se	deben	realizar	tres	pasos:	
1. Demostración	 de	 una	 prueba	 de	 detección	 de	 hemostasia	 prolongada	
dependiente	de	fosfolípidos.	Las	pruebas	de	detección	comúnmente	utilizadas	
incluyen	el	tiempo	de	veneno	de	víbora	de	Russell	diluido	(dRVVT)	y	un	tiempo	










El	 test	 para	 la	 detección	 de	 los	 aCL	 fue	 desarrollado	 en	 el	 año	 1983.	







No	 obstante,	 parecía	 claro	 que	 aquellos	 pacientes	 con	 títulos	 elevados	 eran	
más	 proclives	 a	 presentar	 trombosis,	 mientras	 que	 aquellos	 con	 títulos	 bajos	
obedecían	a	menudo	a	falsos	positivos.		





	Los	 anticuerpos	 A-β2GP-I	 son	 una	 población	 heterogénea	 de	 anticuerpos	
contra	diferentes	dominios	de	esta	proteína.	La	determinación	de	los	anticuerpos	por	
















































un	 dilema	muy	 habitual	 en	medicina:	 la	 dificultad	 de	 etiquetar	 a	 aquellos	 pacientes	
cuyas	 características	 clínicas	 desafían	 el	 diagnóstico	 simple	 de	 acuerdo	 con	 la	
comprensión	contemporánea.		
Así,	 en	 nuestras	 consultas	 de	 EAS	 algunos	 pacientes	 con	 sospecha	 de	
conectivopatía	 tienen	 manifestaciones	 de	 más	 de	 una	 entidad	 nosológica,	 mientras	
que	 otros	 no	 muestran	 hallazgos	 que	 satisfagan	 los	 criterios	 de	 diagnóstico	 para	
ninguna	de	las	EAS	actualmente	reconocidas	y	así	hasta	un	25%	de	los	pacientes	con	
rasgos	de	enfermedades	autoinmunes	que	no	pueden	ser	englobadas	en	una	entidad	
definitiva29.	 Además,	 la	 mayoría	 de	 estos	 pacientes	 permanecerán	 indiferenciados	
durante	al	menos	los	siguientes	5	a	10	años	de	seguimiento30.		
Se	 considera	 que	 estos	 pacientes	 tienen	 conectivopatías	 difusas	 o	
indiferenciadas	que	no	pueden	ser	catalogadas	dentro	de	una	entidad	clara	pero	que,	
a	 efectos	 prácticos,	 pueden	 tener	 los	 mismos	 síntomas	 y	 complicaciones	 que	 los	





No	 obstante,	 como	 se	 señala	 en	 el	 artículo	 mencionados	 anteriormente22,	 un	
diagnóstico	implica	un	nivel	de	certeza	en	la	decisión	de	etiquetar	una	afección	y	en	el	
proceso	 fisiopatológico.	 Las	 etiquetas	 de	 diagnóstico	 incorrectas	 no	 solo	 pueden	


































































El	 interés	por	 este	 grupo	 radica	 en	que,	 dentro	del	 seguimiento	de	 las	 series	
publicadas32,33		se	ha	visto	que,	si	bien	hasta	el	50%	de	estos	pacientes	no	avanza	hacia	
ninguna	 enfermedad	 concreta,	 un	 amplio	 número	 de	 los	 que	 si	 lo	 hace	 durante	 el	
seguimiento	 acaba	 siendo	 LES.	 Si	 a	 esto	 se	 suma	 que	 las	 pacientes	 con	 EITC	 en	
















más	 frecuentes	 los	 síntomas	 de	 LES	 y	 EITC,	 dado	 que	 muchas	 de	 las	 pacientes	
catalogadas	así	desarrollarán	un	LES.	Añadiendo	a	esto	que	uno	de	los	criterios	de	SAF	






1. La	 edad	 materna:	 al	 igual	 que	 en	 el	 resto	 de	 la	 población,	 el	 deseo	
concepcional	surge	más	tarde.	
2. Dosis	 acumulada	 de	 fármacos	 potencialmente	 tóxicos	 para	 las	 células	
germinales:	 este	 sería	 el	 caso	 de	 la	 Ciclofosfamida,	 donde	 se	 ha	 visto	
que	las	pacientes	de	más	de	32	años	están	más	expuestas	a	fallo	ovárico	
habiendo	recibido	éste	fármaco36.	
3. Complicaciones	 a	 las	 que	 es	 expone	 una	 paciente	 con	 LES	 durante	 el	
embarazo:	
a. De	 2	 a	 8%	 de	 los	 embarazos	 se	 complican	 con	 hipertensión	 o	
pre-eclampsia,	 lo	 cual	 es	 una	 causa	 importante	 de	 morbi-
mortalidad	materna	y	fetal.	
b. El	 riesgo	 de	 diabetes	 gestacional,	 hipertensión	 pulmonar37,	
insuficiencia	 renal,	 enfermedad	 tromboembólica	 venosa	 y	
accidentes	cerebrovasculares	pueden	ser	entre	dos	y	ocho	veces	
más	 frecuentes	 en	 las	 pacientes	 con	 LES	 que	 en	 la	 población	
general38.	
c. Los	recién	nacidos	prematuros	o	con	restricción	del	crecimiento	







de	 actividad	 al	 momento	 de	 la	 concepción	 mostró	 un	 81%	 de	 los	 embarazos	 sin	
complicaciones,	 5%	muerte	 fetal	 y	 3%	 con	 brote	 de	 LES.	 Los	 resultados	 obstétricos	
adversos	 fueron	 menos	 frecuentes	 en	 las	 pacientes	 de	 raza	 blanca	 caucásica,	 con	
Anticoagulante	 Lúpico	 negativo,	 con	 niveles	 de	 actividad	 bajos,	 sin	 hipertensión	
arterial	y	sin	trombopenia.	
Se	 admite	 actualmente	 que	 el	 embarazo	 supone	 un	 aumento	 del	 riesgo	 de	
sufrir	un	brote	lúpico40,	particularmente	en	aquellas	pacientes	con	actividad	cercana	al	




lúpico	 durante	 el	 embarazo	 se	 ha	 asociado	 con	 acumulación	 de	 daño	 orgánico	










• Brotes	 leves	 a	 nivel	 cutáneo	 o	 articular	 pueden	 manejarse	 con	 pequeños	
incrementos	de	5	mg/d	de	 la	dosis	de	prednisona.	Es	deseable,	como	norma	general	
pero	particularmente	en	el	embarazo,	no	sobrepasar	los	30	mg/día	de	prednisona.	
• Los	 pulsos	 de	metilprednisolona	 son	 particularmente	 útiles	 en	 situaciones	 de	
mayor	actividad	o	afección	de	órganos	vitales	como	el	riñón.	
• La	 azatioprina,	 así	 como	 la	 ciclosporina	 y	 el	 tacrolimus,	 estos	 últimos	 con	
determinación	 de	 niveles	 plasmáticos,	 pueden	 utilizarse	 para	 el	 tratamiento	 de	
pacientes	con	brotes	más	graves	y	como	ahorradores	de	esteroides.		
• La	 utilización	 de	 inmunoglobulina	 en	 situaciones	más	 graves	 como	 la	 nefritis	
lúpica	con	proteinuria	nefrótica	o	 fracaso	renal,	nos	puede	permitir	ganar	 tiempo	de	
cara	a	permitir	la	progresión	del	embarazo	y	la	mayor	maduración	fetal.	
Hay	 que	 recordar	 que	 la	 vida	 de	 la	 madre	 es	 prioritaria,	 y	 que	 puede	 ser	





Se	 debe	 advertir	 a	 las	 mujeres	 que	 la	 interrupción	 de	 los	 medicamentos	
utilizados	para	controlar	la	actividad	de	la	enfermedad	aumenta	el	riesgo	de	brote	de	
lupus	y	complicaciones	durante	el	embarazo.	Idealmente,	las	mujeres	que	consideran	































El	 Síndrome	 Antifosfolípido	 (SAF)	 se	 asocia	 con	 diversas	 complicaciones	
maternas	y	fetales.	
Dentro	 de	 las	 maternas,	 destaca	 la	 pre-eclampsia,	 eclampsia	 y	 el	
desprendimiento	prematuro	de	placenta	(abruptio	placentae).	
En	 las	 fetales,	 destacan	 los	 abortos	 recurrentes,	 la	 muerte	 fetal	 y	 la	
prematuridad,	pero	 también	puede	aparecer	 retraso	en	crecimiento	 intrauterino	por	
insuficiencia	placentaria46.		
Debe	 tenerse	 presente	 que	 las	 manifestaciones	 trombóticas	 y	 obstétricas	
pueden	coexistir	en	un	2,5	a	5%	de	los	casos.	
Durante	 el	 embarazo	 y	 el	 puerperio	 aumenta	 el	 riesgo	 de	 eventos	
tromboembólicos,	 por	 lo	 que,	 en	 principio,	 ese	 riesgo	 debería	 ser	 aún	mayor	 en	 las	











Por	 el	 contrario,	 los	 anti-β2GPI	 no	 se	 han	 asociado	 claramente	 con	 malos	
resultados	obstétricos.		
Finalmente,	 debe	 tenerse	 en	 cuenta	 que	 la	 concomitancia	 de	 dos	 o	 más	
anticuerpos	 y	 más	 aún,	 la	 presencia	 de	 tres	 anticuerpos	 (denominada	 “triple	
positividad”)	 constituye	 un	 factor	 de	 riesgo	 adverso	 en	 relación	 a	 los	 resultados	








La	presencia	de	AAF	 representa	 la	 causa	 tratable	adquirida	más	 frecuente	de	
pérdidas	fetales	recurrentes	y	de	complicaciones	obstétricas.		
Se	 han	 propuesto	 distintos	mecanismos	 responsables	 de	 las	manifestaciones	
obstétricas	 asociadas	 al	 SAF	 basándose	 en	 la	 heterogeneidad	 de	 las	 lesiones	
histológicas	observadas.	
1. Trombosis	Placentaria	
Inicialmente,	 el	 principal	mecanismo	 patogénico	 señalado	 como	 origen	 de	 la	
morbilidad	 obstétrica	 en	 pacientes	 con	 SAF,	 fue	 la	 disfunción	 del	 intercambio	
sanguíneo	materno-fetal,	como	resultado	de	una	tendencia	protrombótica	a	nivel	
de	la	vasculatura	úteroplacentaria.	
Los	 datos	 que	 apoyan	 esta	 hipótesis	 surgen	 de	 la	 observación	 en	 el	 examen	
histológico	 de	 los	 restos	 placentarios	 donde	 se	 han	 evidenciado	 trombosis	 e	
infartos51.	Sin	embargo,	 	estos	hallazgos	no	se	detectan	en	 la	mayor	parte	de	 las	
muestras	de	fetos	y	placentas	procedentes	de	pacientes	con	SAF52.	
2. Mecanismo	inflamatorio	
La	 regulación	 de	 la	 respuesta	 inmune	 materna	 tiene	 lugar	 durante	 la	
implantación	embrionaria	con	el	objeto	de	permitir	 la	adecuada	progresión	de	 la	
gestación32.		
En	 modelos	 experimentales	 en	 animales	 se	 ha	 observado	 que	 distintos	
mediadores	 proinflamatorios	 como	 citoquinas	 proinflamatorias,	 quemoquinas	 y	
complemento,	 desempeñan	 un	 papel	 fundamental	 en	 las	 pérdidas	 fetales	
inducidas	por	AAF53.		
Desde	el	punto	de	vista	clínico,	la	contribución	de	los	fenómenos	inflamatorios	




acerca	 de	 la	 activación	 del	 complemento	 en	 restos	 placentarios	 de	mujeres	 con	
SAF.		
3. Disfunción	Celular	
Los	 AAF,	 en	 particular	 los	 A-β2GPI,	 ejercen	 un	 efecto	 directo	 sobre	 el	




anómala,	disminución	de	 la	 liberación	de	gonadotropina	coriónica	humana,	de	 la	
invasividad	y	de	la	expresión	de	moléculas	de	adhesión33.		
La	 placentación	 es	 un	 proceso	 dinámico	 y	 complejo	 caracterizado	 por	 la	
expresión	y	regulación	de	moléculas	de	adhesión	en	la	superficie	celular,	activación	
de	 una	 matriz	 de	 metaloproteinasas	 y	 angiogénesis.	 Se	 ha	 demostrado	 que	 la	
expresión	 de	 determinadas	 integrinas	 y	 cadherinas	 a	 nivel	 de	 trofoblasto	 puede	
verse	afectada	por	la	acción	de	los	AAF	afectando	a	la	invasividad	decidual54.		
Asimismo,	se	ha	observado	que	los	AAF,	en	particular	 los	A-β2GPI,	reaccionan	








de	 bajo	 peso	 molecular	 (HBPM)	 en	 todas	 las	 pacientes	 con	 morbilidad	 obstétrica	
previa.		
Sin	embargo,	 los	 resultados	de	 los	estudios	 realizados	son	discordantes55,56,57,	




La	 literatura	dispone	de	 series	de	casos55	de	SAF	obstétrico	 tratado	con	éxito	
con	 aspirina	 en	 monoterapia,	 así	 como	 la	 experiencia	 acumulada	 de	 unidades	 de	
referencia	en	este	campo.		
Existen	 además	 otros	 motivos	 para	 utilizar	 siempre	 aspirina	 en	 mujeres	
embarazadas	 con	 SAF,	 independientemente	 del	 resto	 de	 tratamientos	 que	 reciba	 la	
paciente.		Por	un	lado,	la	aspirina	de	inicio	preconcepcional	ha	sido	uno	de	los	factores	
asociados	de	forma	independiente	al	éxito	final	del	embarazo56.		
Por	otro,	un	metaanálisis57	 confirma	 la	utilidad	del	 tratamiento	antiagregante	
en	la	prevención	de	pre-eclampsia	en	mujeres	de	riesgo,	entre	las	que	se	encuentran	
aquellas	con	SAF.	Los	beneficios	fueron	observados	en	una	disminución	del	riesgo	de	




















o	 la	 historia	 de	 enfermedad	 renal.	 Esto	 se	 debe	 a	 que,	 además	 de	 su	 antiagregante	
plaquetario,	la	dosis	baja	de	aspirina	mejora	la	producción	de	interleuquina-3	derivada	
de	 leucocitos,	 que	 estimula	 el	 crecimiento	 normal	 del	 trofoblasto	 y	 la	 expresión	 de	
hormonas60.		
La	 siguiente	 tabla	 resume	 las	 indicaciones	 actuales	 de	 tratamiento	 según	 el	
contexto	 clinico61.	 Estas	 recomendaciones	 son	 cambiantes	 según	 los	 estudios	 y	 los	
















Se	ha	 tomado	de	 referencia	para	este	punto	 la	hipertensión	arterial	 (HTA)	en	
sus	 formas	 durante	 el	 embarazo,	 puesto	 que	 es	 el	 factor	 de	 riesgo	 que	 más	 se	 ha	
estudiado	y	más	demostrado	está	su	implicación	con	otras	enfermedades	y	con	peores	
resultados	gestacionales.		
La	 HTA	 produce	 un	 10%	 de	 complicaciones	 en	 los	 embarazos	 en	mujeres	 de	
Estados	Unidos,	siendo	responsable	del	10	al	15%	de	las	muertes	de	gestantes61.			
Se	conocen	4	trastornos	derivados	de	la	hipertensión	durante	el	embarazo:	






anterior	 al	 embarazo,	 está	 presente	 antes	 de	 la	 semana	 20	 del	 embarazo	 o	
persiste	mas	de	12	semanas	después	del	parto.	
• Pre-eclampsia/eclampsia	 superpuesta	 a	 la	 hipertensión	 crónica:	 se	
diagnostica	 cuando	 una	 mujer	 con	 hipertensión	 crónica	 presenta	 un	
empeoramiento	de	la	hipertensión	con	proteinuria	de	nueva	aparición	u	otras	
características	de	la	pre-eclampsia.	
• Hipertensión	 gestacional:	 la	 hipertensión	 gestacional	 se	 refiere	 a	 la	 presión	












como	 también	 prematuridad,	 aumentando	 el	 riesgo	 de	 morbimortalidad	 del	 recién	






§ Complicaciones	 en	 embarazo	 previo:	 retraso	 del	 crecimiento	 fetal	 RR	 1,4	 (IC	













La	 fisiopatología	 de	 la	 pre-eclampsia	 probablemente	 involucre	 factores	
maternos	y	fetales/placentarios.		
La	 invasión	 trofoblástica	 anormal	 de	 las	 arterias	 espirales	 de	 la	 decidua	 y	 el	
miometrio	 al	 inicio	 del	 embarazo,	 semanas	 o	 meses	 antes	 del	 desarrollo	 de	 las	
manifestaciones	clínicas	de	la	enfermedad,	ha	sido	bien	documentada66.		
Si	 no	 se	 establece	 un	 flujo	 sanguíneo	 uteroplacentario	 adecuado,	 puede	
producirse	 un	 tejido	 trofoblástico	 relativamente	 hipóxico,	 que	 puede	 promover	 un	
estado	exagerado	de	estrés	oxidativo	en	la	placenta67.	Esto	puede	atenuar	aún	más	la	
invasión	del	trofoblasto	y	parece	alterar	la	angiogénesis	vellositaria	placentaria,	lo	que	
conduce	 a	 un	 desarrollo	 deficiente	 de	 la	 vasculatura	 fetoplacentaria	 y	 la	 reactividad	
vascular	anormal.	La	secreción	placentaria	de	factores	angiogénicos	que	unen	el	factor	
de	 crecimiento	 endotelial	 vascular	 y	 el	 factor	 de	 crecimiento	 placentario	 en	 la	
circulación	materna	parece	dar	 lugar	a	una	disfunción	vascular	materna	generalizada	










de	 prevalencia	 de	 aproximadamente	 1,8%)	 o	 gestacional	 (diabetes	 diagnosticada	
durante	 el	 embarazo	 con	 una	 tasa	 de	 prevalencia	 de	 aproximadamente	 7,5%).	 El	




§ En	 el	momento	 de	 la	 concepción	 y	 en	 el	 primer	 trimestre:	 la	hiperglucemia	
materna	 puede	 causar	 embriopatía	 diabética	 que	 resulta	 malformaciones	
importantes	y	abortos	espontáneos.		
Esto	 ocurre	 principalmente	 en	 embarazos	 con	 diabetes	 pregestacional.	 El	
riesgo	de	malformaciones	congénitas	aumenta	sólo	levemente	con	la	diabetes	
mellitus	gestacional	en	comparación	con	la	población	general.	
El	 riesgo	 de	 malformaciones	 aumenta	 a	 medida	 que	 los	 niveles	 de	 glucosa	
sanguínea	 en	 ayunas	 materna	 y	 el	 IMC	 aumentan	 cuando	 se	 diagnostica	 la	




























Fumar	 	 durante	 el	 embarazo	 puede	 tener	 efecto	 sobre	 padecer	 un	 aborto	




Además,	 se	 ha	 asociado	 el	 tabaquismo	 con	 el	 bajo	 peso	 del	 recién	 nacido,	
descendiendo	 entre	 100	 y	 300	 gramos,	 dependiendo	 de	 la	 cantidad	 de	 cigarrillos	





Las	 mujeres	 embarazadas	 obesas	 tienen	 un	 mayor	 riesgo	 de	 complicaciones	
maternas	 y	 perinatales,	 aumentando	 según	 se	 incrementa	 el	 grado	 de	 obesidad	

























La	 fertilidad	 disminuye	 claramente	 con	 el	 avance	 de	 la	 edad,	 especialmente	






La	 educación	 es	 uno	 de	 los	 mejores	 predictores	 del	 uso	 de	 métodos	
anticonceptivos,	el	momento	de	la	maternidad	y	el	número	total	de	hijos	que	tendrá	
una	mujer.	Las	mujeres	con	educación	universitaria	tienden	a	tener	tasas	más	bajas	de	
primer	nacimiento	 antes	de	 los	 20	 años.	 En	 las	 encuestas,	 las	mujeres	han	 citado	el	
deseo	 de	 alcanzar	 objetivos	 profesionales,	 educativos,	 financieros	 y	 personales,	 así	
como	la	estabilidad	en	una	relación	matrimonial,	antes	de	planificar	el	embarazo85.	



















tenido	 nefritis	 lúpica	 y	 la	 presencia	 de	 anticuerpos	 antifosfolípidos	 son	 factores	 de	
riesgo	de	resultados	obstétricos	adversos.	Sin	embargo,	estas	observaciones	se	basan,	
como	 buena	 parte	 de	 la	 información	 sobre	 el	 manejo	 de	 patología	 obstétrica,	 en	
estudios	retrospectivos,	reportes	de	casos	u	opiniones	de	expertos.		
El	 estudio	 PROMISSE39	 (Predictors	 of	 pRegnancy	 Outcome:	 bioMarkers	 In	
antiphospholipid	antibody	Syndrome	and	Systemic	lupus	Erythematosus),	el	cual	ya	se	
ha	 citado	 anteriormente,	 es	 un	 estudio	 multicéntrico,	 multiétnico,	 que	 evaluó	
prospectivamente	 la	 frecuencia	de	 resultados	obstétricos	adversos,	 las	 variables	que	
los	predicen	y	 la	 tasa	de	brotes	en	pacientes	 con	 LES	 (con	o	 sin	AAF)	 inactivo	o	 con	
niveles	de	actividad	baja-moderada	en	el	momento	de	la	concepción.		




Se	 excluyeron	 pacientes	 con	 proteinuria	 >1g/d	 o	 con	 sedimento	 urinario	





• Parto	 prematuro	 antes	 de	 la	 semana	 36	 de	 la	 gestación	 debido	 a	
hipertensión,	pre-eclampsia	o	insuficiencia	placentaria.	
• Retraso	del	crecimiento	intrauterino.		
El	 estudio	 incluyó	 385	 pacientes	 embarazadas	 con	 LES	 procedentes	 de	 8	









• Muerte	 fetal	 4%,	 muerte	 neonatal	 1%,	 parto	 pretérmino	 9%	 y	 recién	
nacido	de	bajo	peso	para	la	edad	gestacional	10%.		
• La	 tasa	 de	 resultados	 obstétricos	 adversos	 fue	 15,4%	 (IC	 95%	 11,7	 –	
19,7)	 en	 pacientes	 con	 LES	 sin	 AAF	 y	 43.8%	 (IC	 95%	 29,5	 –	 58,8)	 en	
pacientes	con	LES	y	AAF	positivos.		
• El	 3%	 (IC	 95%	 1,1	 –	 6,4)	 del	 grupo	 control	 presentó	 uno	 o	 más	
resultados	obstétricos	adversos.		
Del	análisis	bivariado	destaca:		










el	 segundo	 y	 tercer	 trimestre.	 Llamativamente,	 los	 niveles	 de	 anti-DNA	 y	 de	


















Este	 estudio	 permite	 evidenciar	 que	 en	 pacientes	 con	 LES	 el	 81%	 de	 las	
gestaciones	evolucionan	 sin	 complicaciones,	 5%	 sufren	muerte	 fetal	o	neonatal	 y	 en		
entorno	del	3%	presentan	brote	severo.	La	tasa	de	resultados	obstétricos	adversos	fue	
8%.	 Además	 de	 lo	 anteriormente	 mencionado	 como	 factores	 predictores	 según	 el	
análisis	 multivariado,	 conviene	 señalar	 que	 contrariamente	 a	 lo	 habitualmente	
aceptado,	en	este	estudio	 la	positividad	de	 los	anti-DNA	no	se	asoció	con	resultados	
obstétricos	adversos.		
Sin	 embargo,	 se	 comprobó	 que	 los	 niveles	 bajos	 de	 complemento	 o	 aún	 la	
ausencia	de	ascenso	de	sus	niveles,	especialmente	en	el	segundo	y	tercer	trimestre	de	





Uniendo	 los	 datos	 de	 la	 presencia	 de	 hipertensión	 en	 el	 embarazo	 junto	 al	
análisis	 del	 uso	 de	 medicación	 antihipertensiva,	 probablemente	 nos	 conduzca	 al	
mismo	camino:	las	pacientes	tienen	más	probabilidad	de	pre-eclampsia.		




riesgo	 independiente	 por	 criterios	 diagnósticos	 de	 SAF	 para	 presentar	 patología	
trombótica	u	obstétrica25.		
Aunque	 los	 tres	 anticuerpos	 antifosfolípido	 puedan	 ser	 consideradas	
clínicamente	 equivalentes,	 existe	 evidencia	 tanto	 de	 que	 unos	 tienen	más	 peso	 que	
otros	para	unas	patologías	así	 como	 la	 triple	positividad	aumenta	el	 riesgo	de	 forma	
exponencial	tanto	de	presentar	clínica	como	de	recurrencia	de	la	misma87,	88,	89.		
Como	se	ha	visto	en	el	metaanálisis	anterior,	 la	positividad	para	AL	es	 la	que	







En	 cuanto	 al	 aCL,	 los	 diferentes	 estudios	 son	 dispares	 debido	 a	 	 la	 gran	
variabilidad	en	las	pruebas	de	laboratorio	para	realizar	su	determinación91,	existiendo	
un	 metaanálisis	 que	 sugiera	 cautela	 a	 la	 hora	 de	 interpretar	 tanto	 los	 resultados	
positivos	como	negativos92.		
Con	 el	 objeto	 de	 incrementar	 la	 especificidad	 para	 estos	 test,	 los	 nuevos	
criterios	 revisados	 elevan	 el	 umbral	 de	 positividad	 a	 40	 unidades.	 La	 positividad	 de	
anticuerpos	ACL	en	 su	 isotipo	 IgG	aumenta	el	 riesgo	de	pérdidas	 fetales	 recurrentes	




Lo	 que	 si	 reviste	 especial	 importancia	 comentar	 es	 la	 “triple	 positividad”:	
pacientes	con	los	tres	test	positivos	que	constituyen	un	subgrupo	claramente	definido	
de	 alto	 riesgo	 de	 recurrencia	 trombótica	 con	 una	 incidencia	 acumulada	 de	 eventos	
trombóticos	y	peores	resultados	obstétricos.	
Atendiendo	 a	 los	 portadores	 asintomáticos,	 en	 un	 estudio93	 se	 observó	 una	
incidencia	acumulada	de	tromboembolismo	pulmonar	de	9.8%	después	de	2	años	en	
pacientes	 con	 triple	 positividad,	 lo	 cual	 representaría	 una	 incidencia	 anual	 20	 veces	
mayor	que	la	de	la	población	general.		
En	 otro	 estudio94	 a	 partir	 de	 una	 cohorte	 de	 230	 pacientes	 con	 lupus,	 se	
pretendió	analizar	el	valor	predictivo	para	trombosis	o	pérdidas	gestacionales	de	todas	
las	 combinaciones	 posibles	 de	 los	 siguientes	 6	 autoanticuerpos:	 AL,	 ACL,	 antiB2GPI,	



























dislipemia,	 hipertensión	 arterial,	 anticuerpos	 anticardiolipina	 IgG/IgM,	 anticuerpos	
antiB2GPI	IgG/IgM,	anticuerpos	aPS/PT	IgG/IgM,	anticoagulante	lúpico.		
Se	asignó	a	cada	 factor	de	 riesgo	 identificado	en	el	análisis	multivariante	una	
puntuación	 proporcional	 al	 valor	 del	 coeficiente	 de	 regresión	 B.	 El	 proceso	 de	
validación	tuvo	lugar	en	el	2º	grupo	de	pacientes	o	cohorte	de	validación:	los	valores	
del	GAPPSS	fueron	significativamente	mayores	en	pacientes	con	historia	de	trombosis	
o	 pérdidas	 gestacionales	 comparados	 con	 aquellos	 sin	 eventos.	 Por	 otro	 lado,	 se	
calculó	 también	 la	 precisión	 diagnóstica	 para	 diferentes	 puntos	 de	 corte	 del	GAPPS,	
determinando	que	 los	 valores	de	GAPSS	por	encima	de	10	 tenían	 la	mejor	precisión	
diagnóstica.		
Posteriormente,	 el	 score	 fue	 aplicado	 a	 una	 cohorte	 de	 SAF	 primario,	
obteniendo	 mayores	 valores	 en	 aquellos	 casos	 que	 presentaron	 trombosis	
comparados	 con	 los	 que	 tenían	 únicamente	 pérdidas	 gestacionales.	 Además,	 los	
pacientes	 con	 trombosis	 recurrente	 mostraban	 mayores	 valores	 de	 GAPSS	 que	
aquellos	sin	recurrencias.		
El	GAPSS	también	ha	sido	aplicado	de	forma	prospectiva	en	una	cohorte	de	LES,	










































































A	 mayor	 edad	 los	 resultados	 gestacionales	 son	 peores,	 siendo	 esta	 premisa		
extrapolable	 a	 las	 pacientes	 con	 enfermedades	 autoinmunes.	 Además,	 estas	
enfermedades	tienen	peores	resultados	gestacionales	por	si	mismos,		
Además,	la	literatura	consultada	aclara	algunas	dudas	sobre	el	porqué	de	estos	
peores	 resultados,	 dejando	 abierto	 aún	 la	 implicación	 de	 las	 anticardiolipinas	 o	 el	
papel	de	los	abortos	previos.	
Por	todo	ello,	se	justifica	nuestro	trabajo	por	dos	motivos:	





las	 mujeres	 que	 acudan	 a	 la	 consulta	 ofreciendo	 una	 serie	 de	 recomendaciones	
terapéuticas	que	puedan	disminuir	el	riesgo	de	pérdida	gestacional.		
	 Se	pretende	conseguir	algo	tan	importante	como	es	la	planificación	correcta	del	





































4. Construcción	 de	 Score	 según	 los	 resultados	 del	 análisis	
multivariante.	



















































I.-	 Describir	 las	 características	 clínicas,	 demográficas	 y	 obstétricas	 de	
pacientes	con	enfermedades	autoinmunes	sistémicas	y	gestación.		

























































Las	 pacientes	 de	 la	 Unidad	 de	 Enfermedades	 Autoinmunes	 y	 Sistémicas	 se	
entrevistaron	 inicialmente	 en	 la	 consulta,	 recogiéndose	 antecedentes	 personales,	
antecedentes	familiares,	hábitos	tóxicos	y	motivo	de	remisión.		
Posteriormente	se	 llevó	a	cabo	el	 seguimiento	habitual	 según	práctica	clínica,	













Enfermedades	 Autoinmunes	 e	 incluidas	 en	 uno	 los	 grupos	 diagnósticos	 que	 se	
exponen	a	continuación:		
1. Síndrome	 Antifosfolípido	 (SAF)	 primario:	 Para	 que	 se	 considere	 el	 diagnóstico,	








-	 Muerte	 inexplicada	 de	 feto	 de	 más	 de	 10	 semanas	
morfológicamente	normal.	




•Anticuerpos	 Anticardiolipina	 IgG	 o	 IgM	 positivos	 en	 títulos	
moderados	o	altos	en	al	menos	dos	ocasiones	separadas	una	de	otra	
al	menos	6	semanas.	
•Anticoagulante	 Lúpico	 positivo	 en	 dos	 o	más	 ocasiones	 separadas	
una	de	otra	al	menos	6	semanas.	
2. Positividad	 para	 Anticuerpos	 Antifosfolípido	 (AAF):	 	 aquellas	 pacientes	 que	
presentaron	positividad	para	alguno	de	los	anticuerpos	antifosfolípido	pero	sin	cumplir	
las	variables	clínicas	y,	por	tanto,	siendo	el	diagnóstico	no	concluyente	para	SAF.		
















i. Alteración	 hematológica:	 anemia	 hemolítica;	 leucopenia	 (<4.000/mm3)	 o	
linfopenia	 (<1.500/mm3)	 en	 2	 o	 más	 ocasiones	 o	 trombocitopenia	
(<100.000/mm3),	en	ausencia	de	fármacos	que	las	produzcan.		
j. Trastorno	 inmunitario:	 antiDNA,	 anti-Sm,	 anticuerpos	 antifosfolípido	
(anticardiolipina	 IgG	 o	 IgM,	 anticoagulante	 lúpico	 o	 serología	 de	 lúes	 falsa	
positiva).		
k. Anticuerpos	antinucleares	positivos	a	títulos	≥	1:160.		
4. Lupus	 Eritematoso	 Sistémico	 con	 positividad	 para	 Anticuerpos	 Antifosfolípido	
(LES+AAF):	aquí	se	 incluyeron	 las	pacientes	con	criterios	de	LES	y	positividad	a	algún	
anticuerpo	antifosfolípido.	
5. Enfermedad	 Indiferenciada	 del	 Tejido	 Conectivo	 (EITC):	 pacientes	 con	 criterios	 de	
enfermedades	 autoinmunes	 pero	 en	 número	 insuficiente	 para	 ser	 clasificadas	 como	
lupus	u	otras	conectivopatías.	
6. Enfermedad	 Indiferenciada	 del	 Tejido	 Conectivo	 con	 Anticuerpos	 Antifosfolípido	
(EITC+AAF):	 pacientes	 con	 conectivopatía	 indiferenciada	 con	 positividad	 para	 alguno	
de	los	anticuerpos	antifosfolípido.		
Se	 excluyeron	 todas	 las	 gestantes	 que	 estuvieran	 diagnosticadas	 de	 otras	


























1.-	Dislipemia:	definido	 como	 	 cualquier	 alteración	en	el	metabolismo	de	 los	 lípidos.	
Dicho	 diagnóstico	 debía	 haber	 sido	 realizado	 por	 un	médico	 en	 algún	momento	 del	
seguimiento	de	la	paciente,	generalmente	Atención	Primaria.	
2.-	Hipertensión:		definido	como	cifras	elevadas	de	Tensión	Arterial	por	encima	de	los	





























2) Anticuerpos	 Anticardiolipina:	 medidos	 por	 Test	 de	 ELISA,	 considerado	
positivo	por	encima	de	40	unidades	tanto	para	IgG	como	para	IgM.		
3) Anticuerpos	 Anti	 B-2	 Glicoproteína	 I:	 medidos	 por	 Test	 de	 ELISA,	
considerado	 positivo	 por	 encima	 de	 40	 unidades	 tanto	 para	 IgG	 como	
para	IgM.		





























• Se	 realiza	 una	 amplia	 historia	 clínica	 que	 incluye	 eventos	 y	 complicaciones	
obstétricas,	 tanto	 de	 la	 propia	 paciente	 como	 de	 familiares	 directos.	 	 Dentro	 del	
historial	 obstétrico	 de	 las	 pacientes	 se	 recogen	 si	 han	 existido	 o	 no	 embarazos	
previos,	el	número	de	éstos	y	si	alguno	de	esos	embarazos	concluyeron	en	abortos	
de	primer	trimestre.		




































o Auscultación	 cardiopulmonar	 y	 exploración	 física	 individualizada	 según	
cada	paciente.	































con	 resultado	 de	 un	 niño	 o	 niña	 o	 varios,	 dependiendo	 del	 número	 de	 fetos,	 que	
manifiesta	signos	vitales.		
2.-	 Aborto	 espontáneo:	 todo	 embarazo	 que	 culminó	 antes	 de	 las	 	 10	 semanas	 de	
gestación	por	la	muerte	del	feto.		






Se	 recogió	el	 número	 total	 de	pacientes	 	 que	habían	presentando	una	de	 las	
siguientes	complicaciones	durante	el	embarazo	
• Parto	prematuro	



















Análisis	 estadístico	 de	 las	 variables	 y	 creación	 del	 Score	
Predictivo	
	
El	 análisis	 estadístico	 se	 realizó	 con	 el	 programa	 Statistical	 Package	 for	 the	
Social	Sciences	(SPSS®)	en	su	versión	20.0	para	Mac.		
	




• Se	 tomó	 como	 referencia	 la	 variable	 “Recién	Nacido	Vivo”,	 siendo	 ésta	 una	
variable	cualitativa		dicotómica	puesto	que	solo	puede	tomar	los	valores	SI	o	
NO.	













El	 resto	 de	 autoanticuerpos	 no	 se	 tuvieron	 en	 cuenta	 a	 la	 hora	 de	 hacer	
análisis	estadístico	por	ser	negativos	en	todas	las	pacientes.		
• Análisis	 de	 Variables	 Clínicas:	 las	 variables	 y	 el	 test	 estadístico	 utilizado	 se	
interpretaron	como	sigue:		
o Edad	 de	 las	 pacientes:	 	 Se	 consideró	 como	 variable	 cuantitativa	




o Factores	 de	 Riesgo	 Vascular:	 Hipertensión	 Arterial,	 Dislipemia	 y	





o Trombosis	 Previas:	 variable	 cualitativa	 dicotómica	 por	 lo	 que	 se	
utilizó	el	test	de	la	Chi	Cuadrado.	
o Resultados	Gestacionales:	Aquí	se	consideraron	3	variables	distintas	
§ Embarazo	 Previo	 y	 Aborto	 Previo:	 Se	 consideraron	 como	
variables	cualitativas	dicotómicas,	aplicándose	el	test	de	la	Chi	
cuadrado.	
§ Número	 de	 abortos	 previos:	 Se	 consideró	 como	 variable	
cuantitativa	 discreta,	 por	 lo	 que	 se	 usó	 el	 test	 de	 la	 t	 de	
Student.	





















Donde	 p	 muestra	 la	 probabilidad	 de	 producirse	 la	 variable	 dependiente,	







































y	 esperados,	 permitiendo	 evaluar	 el	 ajuste	 del	 modelo	 de	 regresión	
comparando	 los	 valores	 predichos	 con	 los	 valores	 observados.	 Por	




de	 Wald,	 estadístico	 que	 sigue	 la	 ley	 de	 Chi-Cuadrado,	 así	 como	 su	








a. Pruebas	 de	 coeficientes	 del	 modelo:	 Esta	 es	 una	 prueba	 de	
verosimilitud,	 es	 decir,	 estima	 la	 probabilidad	 de	 los	 resultados	
observados	 en	 el	 estudio	 con	 las	 variables	 utilizadas.	 	 Se	 realizó	 una			
prueba	 	 Chi	 	 cuadrado	 	 que	 	 evalúa	 	 la	 hipótesis	 	 nula	 	 de	 	 que	 	 los		
coeficientes	 	 de	 	 todos	 	 los	 	 términos	 	 incluidos	 	 en	 	 el	 	modelo	 	 son		
cero.	 Se	 obtuvieron	 como	 resultado	 los	 valores	 	 Escalón,	 Bloque	 y	
Modelo,	lo	que	nos	indica	en	caso	de	ser	estadísticamente	significativas	
que	las	variables	introducidas	mejoran	el	modelo.		












observados	 	 con	 	 los	 	 predichos	 	 o	 	 estimados	 	 por	 	 el	 	 modelo.	 Un		
modelo	 	 puede	 considerarse	 	 aceptable	 	 si	 	 	 la	 especificidad	 o	 la	
sensibilidad	tienen	un	nivel	alto,	de	al	menos	el	75%.	























una	 prueba	 diagnóstica	 que	 produce	 resultados	 continuos,	 en	 función	 de	 los	 falsos	
positivos	(complementario	de	la	especificidad),	para	distintos	puntos	de	corte.	
Con	 ella	 además	 se	 determinó	 el	 Área	 Bajo	 la	 Curva,	 la	 cual	 nos	 indica	 la	
potencia	de	nuestro	test.		
Dicha	potencia	se	estableció	siguiendo	la	clasificación	de	Swets	para	los	valores	








El	 objetivo	principal	 de	nuestro	estudio	 fue	determinar	 el	 punto	de	 corte	del	
Score	que	nos	indique	las	mayores	probabilidades	de	pérdida	gestacional.	Para	ello	se	





Posteriormente	 se	 calculó	 la	 cantidad	de	pacientes	para	 cada	punto	de	 corte	
dentro	 de	 nuestra	 población	 que	 quedaría	 incluido	 en	 Pérdidas	 Gestacionales	 y	













El	 programa	 SPSS,	 al	 calcular	 la	 curva	 ROC,	 permite	 conocer	 los	 valores	 de	
Sensibilidad	y	Especificidad;	con	esto,	se	seleccionaron	los	puntos	3,	4,	5,	6,	6,5	y	7.		










Finalmente,	 se	 realizó	 una	 gráfica	 de	 Supervivencia	 tipo	 Kaplan-Meyer	 para	





























Se	 identificó	 el	 número	 total	 de	 Pérdidas	 gestacionales	 y	 nacidos	 vivos.	 Para	













Se	 analizó	 únicamente	 en	 este	 punto	 las	 variables	 incluidas	 en	 el	 Score	 para	
conocer	la	presencia	o	ausencia	en	las	pacientes	nuevas.	













































































































	 Media	 Mediana	 Mínimo	 Máximo	 DE	
Total	
embarazadas	
34,11	 34,7	 18,61	 44,94	 4,67	
Nacidos	
vivos	
33,73	 34,46	 18,61	 44,94	 4,65	
Pérdida	
gestacional	









<	25	años	 25-30	 30-35	 35-40	 >40	





















	 Dislipemia	 HTA	 Tabaquismo	 Uso	de	
Drogas	
Alcoholismo	
Si	 10	 5	 19	 0	 0	












10	 5	 19	 0	 0	




























































































Positivo	 113	 49	 52	 15	 16	


























113	 49	 52	 15	 16	0%	20%	
40%	60%	
80%	100%	
AL	 IGG	aCL	 IGM	aCL	 IGG	AB2	 IGM	AB2	
Negativo	Positivo	
81	 15	 26	 16	 0	 0	 0	 0	0%	20%	
40%	60%	
80%	100%	

















Positivo	 81	 15	 26	 16	 0	 0	 0	 0	 0	







































































1	 2	 3	 4	 5	 6	 7	
































































34,11	 34,7	 18,61	 44,94	 4,67	
Pérdida	
gestacional	








<	25	años	 25-30	 30-35	 35-40	 >40	
Frecuencia	 0	 5	 12	 17	 8	
%	pérdida	
gestacional	

























































Pérdida	gestacional	 25	(59,5%)	 29	(69%)	 21	(50%)	


























































































	 LES	 LES	+	AAF+	 EITC	 EITC	+	AAF+	
Número	
de	Brotes	





































Frecuencia	 8	 18	 4	 1	 7	
%	del	total	de	
brotes	


























































































Paciente	fumadora	 15	(8,6%)	 4	(9,5%)	 0,989	
HTA	 3	(1,7%)	 2	(4,8%)	 0,240	
































































































































































































































































































































































Recién	Nacido	Vivo	 173	 1	 99,4%	








































































Nacidos	Vivos	 40	 134	 174	
Abortos	 4	 38	 42	

















Nacidos	Vivos	 66	 108	 174	
Abortos	 8	 34	 42	



















Nacidos	Vivos	 98	 76	 174	
Abortos	 11	 31	 42	

















Nacidos	Vivos	 108	 66	 174	
Abortos	 11	 31	 42	


















Nacidos	Vivos	 111	 63	 174	
Abortos	 11	 31	 42	



















Nacidos	Vivos	 150	 24	 174	
Abortos	 23	 19	 42	






















	 Punto	3	 Punto	4	 Punto	5	 Punto	6	 Punto	6,5	 Punto	7	
Sensibilidad	 90,5%	 81%	 74%	 74%	 74%	 45,3%	








91%	 89,2%	 90%	 91%	 91%	 87%	
Índice	de	
Youden99	


























































































35,72	 35,64	 26,78	 44,81	 4,39	
Nacidos	
vivos	
35,38	 35,44	 26,78	 44,81	 4,39	
Pérdidas	
gestacionales	
































Si	 No	 Si	 No	 Si	 No	
Total	 32	 32	 15	 49	 33	 31	
Abortos	 9	 6	 7	 8	 11	 4	
Nacidos	
Vivos	























































Edad	Gestacional	 34,11	±	4,67	 35,72	±	4,39	 p=	0,014	
Abortos	previos	 117	(54%)	 33	(51,6%)	 p=0,665	
AL	 113	(52,3%)	 32	(50%)	 p=0,745	






















<6,5	 >6,5	 <6,5	 >6,5	





Punto 6,5  
Menor Mayor Total 
Nacidos Vivos 41 8 49 
Abortos 5 10 15 











































































A	 partir	 del	 análisis	multivariante	 se	 han	 seleccionado	 las	 variables	 de	 edad,	
abortos	previos,	 IgG	 aCL	 y	AL	para	 se	 construir	 el	 Score	predictivo	 en	 gestantes	 con	
enfermedades	autoinmunes.	El	punto	de	corte	seleccionado	con	la	curva	ROC	permite	
identificar	 las	 pacientes	 con	 más	 riesgo	 de	 pérdida	 fetal	 y	 las	 gestantes	 con	 altas	
probabilidades	de	tener	un	recién	nacido	vivo	(VPN	91%).		
A	 continuación	 se	 van	 a	 analizar	 los	 resultados	 comparándolos	 con	 otros	
estudios	 publicados	 donde	 se	 incluyen	 pacientes	 embarazadas	 con	 patología	
autoinmune.	 Así	 mismo	 se	 comparará	 con	 otros	 scores	 predictivos	 realizados	 con	
pacientes	con	enfermedades	autoinmunes.	
Antes	de	nada	se	ha	de	comentar	que,	si	bien	la	producción	científica	en	torno	
al	 síndrome	 antifosfolípido	 y	 los	 peores	 resultados	 gestacionales	 en	 EAS	 es	 muy	
amplia,	 no	 existe	 en	 la	 literatura	 consultada	 ningún	 artículo	 que	 realice	
específicamente	un	estudio	solo	con	embarazadas	y	desarrolle	un	score	predictivo	de	
pérdidas	 gestacionales.	 	 Por	 tanto,	 todos	 los	 artículos	 de	 los	 que	 se	 hable	























La	HTA	 supone	un	 factor	de	 riesgo	muy	 involucrado	en	 los	peores	 resultados	
gestacionales	en	 la	población	general61.	En	nuestra	muestra	sólo	se	ha	encontrado	5	






estudiado,	 pero	 únicamente	 correspondían	 al	 grupo	 de	 nefropatía	 lúpica	 previa.	
Parece	 quedar	 claro	 con	 este	 estudio	 que	 la	 nefropatía	 lúpica	 juega	 un	 papel	
importante	 en	 el	 desarrollo	 de	 HTA	 en	 LES,	 lo	 que	 nos	 ayuda	 a	 entender	 por	 qué	
nuestras	pacientes	tienen	un	porcentaje	más	bajo	de	hipertensión,	dado	que	ninguna	
de	las	incluidas	en	nuestra	serie	había	desarrollado	nefritis.		
De	nuestra	 serie,	9	embarazos	 (4,2%)	desarrollaron	pre-eclapmsia	en	el	 curso	
del	mismo.	Supone	un	número	muy	bajo	de	pacientes,	no	siendo	por	tanto	apto	para	
obtener	 conclusiones	 de	 asociación	 a	 pérdidas	 gestacionales	 en	 nuestra	 serie.	 Estos	
datos	son	similares	a	los	porcentajes	de	pre-eclampsia	presentes	en	LES35.		
En	 el	 estudio	 de	 Chakravarty101	 donde	 se	 evalúan	 embarazadas	 con	 LES,	 12	
pacientes	(25%)	de	las	48	estudiadas	desarrollaron	pre-eclampsia,	si	bien	el	30%	de	la	
muestra	tenía	antecedentes	de	nefritis	lúpica.		Finalmente,	en	el	análisis	de	Abalos102	













Conocemos	 que	 las	 mujeres	 fumadoras	 tienen	 peor	 pronóstico	 obstétrico74	
pero	en	nuestra	serie	no	hemos	encontrado	asociación	estadísticamente	significativa	
con	más	 pérdidas	 gestacionales.	 Eso	 parece	 deberse	 a	 que	 solo	 19	 pacientes	 (8,8%)	
eran	fumadoras	previo	al	embarazo	del	estudio.		
Revisando	estudios103,104	de	prevalencia	en	mujeres	anglosajonas	de	población	





que	 las	pacientes	 lúpicas	con	dos	factores	de	riesgo,	entre	 los	cuales	se	encuentra	el	
tabaco,	aumenta	la	probabilidad	de	trombosis114.	
Por	 tanto	se	debe	aconsejar	a	 las	pacientes	 fumadoras	con	deseo	gestacional	





tarde,	con	mayor	 incidencia	de	nacimientos	entre	 los	33	y	36	años.	Las	 	mujeres	con	




4,67	 años	 y	 otra	 de	 35,72	 ±	 4,39	 años,	 existiendo	 diferencias	 estadísticamente	
significativas	entre	la	edad	del	grupo	con	pérdidas	gestacionales	y	el	de	nacidos	vivos.		
Comparando	 nuestros	 resultados	 con	 otras	 series	 de	 pacientes	 con	 enfermedades	




















1.-	 	 Peores	 resultados	obstétricos	 en	el	 grupo	de	AAF	 con	43,8%	de	pérdidas	
gestaciones,	 frente	 al	 15,4%	 del	 grupo	 sin	 AAF.	 Esta	 diferencia	 no	 es	 tan	
acusada	en	nuestro	estudio,	 con	un	21,1%	en	el	 grupo	AAF	 y	un	19,1%	en	el	
grupo	 no	 AAF,	 pero	 existiendo	 también	 diferencias	 estadísticamente	
significativas.		
2.-	Anticoagulante	Lúpico:	en	nuestro	estudio	el	53,2%	de	las	pacientes	tenían	




mismos	de	 la	 enfermedad	 sino	de	 los	 factores	que	 se	 asocian	 a	 ella:	 las	mujeres	de	







cuanto	a	 frecuencia	e	 intensidad.	 	No	obstante,	hemos	de	volver	a	comentar	que	en	
nuestra	población	ninguna	paciente	había	presentado	nefropatía	 lúpica,	 teniendo	en	
cuenta	 que	 la	 afectación	 renal	 tiene	más	 probabilidades	 de	 desarrollar	 un	 brote	 de	
cualquier	tipo	durante	el	embarazo40.		



















la	baja	prevalencia	de	pacientes	 con	esta	 característica.	Probablemente	 se	deba	a	 la	
baja	 frecuencia	 de	 esta	 condición	 en	 nuestras	 pacientes	 (6,5%	 del	 total)	 pero,	



























diagnosticadas	de	SAF	primario	 y	el	 resto	eran	SAF	 secundarios	asociados	a	 LES.	 	 En	
cuanto	a	historia	obstétrica,	sus	pacientes	tuvieron	una	media	de	3	(0-7)	embarazos,	0	
(0-2)	 a	 término	y	2	 (0-7)	pérdidas	 fetales.	 67	embarazos	 (82,7%)	 llegaron	a	 término.	
Dentro	de	los	factores	asociados	a	las	pérdidas	fetales,	en	el	análisis	multivariante	sólo	












	 En	 el	 estudio	 de	 Rufatti48	publicado	 en	 el	 año	 2011	 valoraron	 los	 resultados	
gestacionales	de	pacientes	con	SAF	primario	de	410	embarazos,	obteniendo	un	 total	
de	 57	 pérdidas	 gestacionales	 (13,9%).	 Nuestro	 estudio	 sólo	 en	 el	 grupo	 de	 SAF	
primario	tuvo	un	28,8%	de	pérdidas	gestacionales,	lo	que	hace	pensar	que	la	edad	jugó	
también	un	papel	importante	dado	que	su	media	de	edad	era	de	31	años	frente	a	los		
34,7	 años	de	 la	 nuestra.	Analizan	 frente	 a	un	 grupo	 control	 los	 factores	 asociados	 a	
peores	resultados	gestacionales	y,	si	bien	los	resultados	son	dispares	y	algunos	de	ellos	
poco	creíbles	(tener	positivo	sólo	un	anticuerpo	antifosfolípido	tiene	un	RR	de	0,4	[IC	










• Grupo	1:	Con	enfermedad	autoinmune	definida	de	 las	 cuales	eran	27	LES,	34	







Espondilitis	 anquilosante,	 6	 fiebre	 reumática,	 4	 artritis	 psoriásica	 y	 2	 artritis	
reactiva.	






nuestra	 serie	 las	 pérdidas	 gestacionales	 en	 las	 pacientes	 con	 SAF	
primario	fueron	el	28,8%.		
• En	 el	 grupo	 3	 fue	 del	 17,6%.	 	Nuestros	 grupos	 equivalentes	 	 serían	 la	
suma	 de	 LES	 +	 AAF	 junto	 a	 EITC	 +	 AAF,	 dando	 un	 total	 de	 24,3%	 de	
pérdidas	gestacionales	
• Finalmente,	 su	 grupo	 4	 que	 detecta	 autoanticuerpos	 sin	 cumplir	
criterios	de	enfermedades	concretas,	presenta	un	7,9%.	Comparado	con	
nuestro	 grupo	 con	 solo	 AAF+,	 las	 pérdidas	 gestacionales	 fueron	 el	
15,4%.		
De	 estos	 datos	 se	 saca	 en	 claro	 que	 los	 resultados	 son	 muy	 parecidos	 al	
comparar	 su	Grupo	1	 con	 la	 suma	de	nuestras	pacientes	 con	 LES	 y	 EITC.	 El	 resto	de	
grupos	tiene	unos	porcentajes	de	aborto	más	bajos	que	los	de	nuestra	serie.		
Comentan	 en	 la	 discusión	 de	 su	 artículo	 que	 no	 existe	 diferencia	
estadísticamente	 significativa	 en	 el	 grupo	 de	 SAF	 primario.	 Esta	 afirmación	 no	
















de	 anticuerpos	 antifosfolípido	 en	 pacientes	 con	 cualquier	 enfermedad	 autoinmune,	
obteniendo	muestras	de	suero	de	una	seroteca.		
El	primer	grupo	 lo	componen	muestras	de	suero	de	233	pacientes	obtenidas	el	


































































































útil	 durante	 el	 seguimiento	 de	 pacientes	 con	 SAF	 según	 su	 perfil	 analítico.	 Además,	
para	aquellos	pacientes	en	los	que	se	obtienen	anticuerpos	antifosfolípido	positivos	sin	
clínica	puede	ser	de	gran	ayuda	de	cara	a	establecer	el	riesgo	de	trombosis.		
Estadísticamente	 el	 estudio	 es	 parecido	 al	 realizado	 con	 nuestras	 pacientes,	
usando	datos	de	serología.	Sin	embargo,	no	recoge	variables	clínicas	ni	tampoco	está	
validado	 para	 resultados	 gestacionales,	 además	 de	 desconocerse	 la	 edad	 de	 los	
pacientes	estudiados.	
























El	 grupo	 de	 Savino	 Sciascia96	 publica	 en	 2013	 el	 “Global	 Anti-Phospholipid	
Syndrome	Score”,	conocido	como	GAPSS.	En	él	se	pretende	crear	un	score	que	pueda	
pronosticar	 las	 trombosis	 y	 pérdidas	 fetales	 dependiendo	 de	 los	 factores	 de	 riesgo	
vascular,	el	perfil	de	anticuerpos	antifosfolípido	y	de	autoinmunidad.		
En	su	estudio	recogieron	de	forma	consecutiva	211	pacientes	diagnosticados	de	
LES	 analizándose	 los	 factores	 mencionados	 así	 como	 el	 tratamiento	 que	 llevaban	
previamente	(AAS	a	dosis	bajas,	anticoagulación	e	hidroxicloroquina).		
Se	 randomizó	 la	población	en	dos	brazos:	 con	 la	primera	 (n=106)	 se	 realiza	un	






















Posteriormente	 realizan	 curvas	 ROC	 para	 3	 puntos	 de	 corte	 diferente,	
obteniendo	con	ABC		máxima	de	0,736.		
Para	 un	 punto	 de	 corte	 de	 10,	 se	 establece	 una	 sensibilidad	 (S)	 del	 70,9%,	
especificidad	(E)	del	79,3%,	valor	predictivo	negativo	(VPN)	del	77%	y	valor	predictivo	
positivo	(VPP)	del	70,5%.	
En	 la	 población	 de	 validación	 obtienen	 resultados	 similares	 con	 valores	






Otra	 diferencia	 importante	 es	 la	 variable	 estudiada:	 la	 presencia	 o	 no	 de	
trombosis	con	o	sin	pérdida	fetal.		
Como	 tercer	 punto	 discordante	 destaca	 que	 en	 este	 estudio	 sólo	 se	 utilizan	
pacientes	 con	 LES	 mientras	 que	 en	 el	 nuestro	 incluimos	 LES,	 EITC,	 SAF	 primario	 y	
pacientes	con	sólo	AAF.	





Analizando	 las	 variales	 incluídas	 en	 el	 score	 no	 se	 han	 obtenido	 en	 el	 GASPP	
como	 variables	 significativas	 en	 el	 análisis	 multivariante	 ni	 los	 ANA	 ni	 otros	






























































Dado	 que	 en	 el	 score	 GAPSS	 la	 presencia	 de	 anticuerpos	
Antifosfatidilserina/antitrombina	fue	considerado	una	variable	independiente	con	
peso	para	producir	trombosis,	podría	ser	necesaria	su	determinación	en	el	futuro.	
Si	bien	con	esta	validación	 los	 resultados	 son	aceptables	 tras	haberse	 suprimido	


















este	 estudio	 el	 Score	 en	 población	 con	 SAF	 primario.	 Para	 ello	 obtienen	 una	
muestra	de	62	pacientes,	de	los	cuales	57	eran	mujeres	(92%)	con	una	media	de	
edad	 de	 47,1	 ±	 11,5	 años.	 Las	 manifestaciones	 clínicas	 que	 produjeron	 el	
diagnóstico	de	SAF	fueron	trombosis	en	39	casos	(62,9%)	y	pérdidas	fetales	en	44	
casos	(84,6%).	





• Los	 valores	 del	 Score	 GAPSS	 fueron	 mayores	 en	 pacientes	
diagnosticados	por	patología	trombótica	respecto	a	los	obstétricos	(10,7	
frente	a	8,7;	p=0,04).		
• Los	 valores	 fueron	 más	 altos	 en	 pacientes	 que	 presentaron	 tanto	
trombosis	como	pérdidas	fetales	(12,5	frente	a	8,7;	p=0,02).	
	
Este	 trabajo	 se	 centra	 fundamentalmente	 en	 los	 pacientes	 con	 SAF	
primario	 siendo	más	 útil	 en	 los	 pacientes	 con	 trombosis.	 Como	 también	 ocurre	









Además,	 la	edad	de	 los	pacientes	es	más	de	10	años	 superior	al	nuestro,	por	 lo	
que	hace	difícil	comparar	las	poblaciones.			
Viendo	 además	 el	 resultado	 en	 el	 que	 los	 valores	 del	 Score	 GAPSS	 son	








Este	 último	 estudio113	 que	 se	 detalla	 supone	 una	 validación	 externa	 al	











Sí	 se	 identificaron	 diferencias	 significativas	 en	 los	 pacientes	 que	 habían	
presentado	 trombosis	 durante	 el	 seguimiento	 (media	 de	 10,88	 frente	 a	 8,15;	
p=0,038).		






Nuevamente	 se	 reafirma	 la	 necesidad	 de	 elaborar	 una	 Score	 solo	 para	
patología	obstétrica	en	pacientes	con	enfermedades	autoinmunes	sistémicas.		
En	los	estudios	de	validación	del	GAPSS	no	se	recogen	poblaciones	acordes	
a	 la	 nuestra,	 fundamentalmente	 por	 la	 edad	 de	 la	 misma	 y	 por	 centrarse	 en	











Nuestra	 población	 representa	 un	 grupo	 amplio	 de	 embarazadas	 con	
enfermedades	 autoinmunes	 sistémicas	 pertenecientes	 a	 diversos	 grupos,	
pudiendo	 ser	 representativo	 a	 la	 hora	 de	 validar	 el	 Score	 GAPSS	 y	 poder	
compararlo	con	el	obtenido	en	nuestro	estudio.	
Se	 ha	 de	 señalar	 que	 al	 no	 haber	 incluido	 los	 anticuerpos	
Anfifosfatidilserina	el	 resultado	no	será	 tan	valorable	como	si	 lo	estuvieran	pero	
puede	dar	una	idea	de	su	aplicabilidad	en	población	en	edad	fértil.	
Se	ha	realizado	el	cálculo	de	dicho	Score,	obteniendo	valores	entre	0	y	16	




Calculando	el	 área	bajo	 la	 curva,	 el	 resultado	obtenido	es	de	0,650,	muy	
inferior	al	obtenido	con	nuestro	Score	(0,735).	









En	nuestra	población,	 la	 relación	con	este	punto	quedaría	de	 la	 siguiente	
manera:	
	 <10	puntos	 >10	puntos	 	




Totales	 203	 13	 216	
T73:	Validación	de	Score	GAPSS	para	nuestra	población		
Estos	 datos	 representan	 una	 sensibilidad	 del	 4,8%,	 una	 especificidad	 del	
93,7%,	 un	 valor	 predictivo	 positivo	 de	 15,4	%	 y	 un	 valor	 predictivo	 negativo	 de	
80,3%.	 	 El	 índice	de	Youden99	de	estos	valores	es	de	 -0,015,	 lo	que	expresa	una	
gran	diferencia	que	existe	con	nuestro	test.		
Se	puede	concluir	que	 la	 comparativa	entre	 los	dos	Scores	no	demuestra	




















































Nefropatía	 Lúpica	 previo	 a	 los	 embarazos	 y	 por	 tanto	 no	 son	 una	
población	significativa.	










4. Ayuda	 a	 la	 toma	 de	 decisiones	 en	 pacientes	 ya	 embarazadas	 con	
enfermedades	autoinmunes	sistémicas:	Al	 identificar	 los	embarazos	con	
mayor	 riesgo	 de	 pérdida	 gestacional,	 puede	 permitir	 optimizar	 el	
tratamiento	y	seguimiento	en	estas	gestantes.		
5. Ayuda	a	la	planificación	de	los	embarazos	en	enfermedades	autoinmunes	














































2. Se	 han	 identificado	 como	 factores	 independientes	 que	 se	 asocian	
significativamente	a	las	pérdidas	gestacionales	de	las	pacientes	con	EAS:	










resultado	 gestacional	 de	 nacido	 vivo	 y	 el	 75%	 de	 las	 pacientes	 con	 un	
score	superior	a	6,5,	sufrirán	pérdida	gestacional.		
5. Se	 ha	 validado	 para	 este	 punto	 de	 corte	 en	 otra	 población	 de	
embarazadas	con	EAS	de	nuestra	consulta,	diferente	en	cuanto	a	la	edad,	
obteniendo	 un	 resultado	 similar	 que	 confirma	 la	 validez	 interna	 del	
mismo.	
	
6. Aunque	 no	 existen	 estudios	 idénticos	 en	 la	 literatura	médica	 se	 puede	
afirmar	 que	 nuestro	 Score	 mejora	 las	 predicciones	 otros	 Scores	 en	
pacientes	con	EAS	en	cuanto	a	los	resultados	obstétricos	
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